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Резюме
ЦЕЛЬ. Определить патогенетические механизмы гипо-
тензивного действия α2-адреномиметиков на примере 
использования 0,2% раствора бримонидина у больных 
открытоугольной глаукомой.
МЕТОДЫ. Проведено обследование 88 больных в воз- 
расте 69,1±7,25 года с начальной открытоугольной гла-
укомой со стажем заболевания менее 1 года. Больные 
были разделены на группы в зависимости от проводимой 
медикаментозной терапии: 1-я группа — 12 человек (24 
глаза), которым проводились инстилляции 0,2% раствора 
бримонидина; 2-я группа — 76 человек (133 глаза) — была 
разделена на подгруппы. В 1-й подгруппе 36 человек 
(66 глаз) получали монотерапию 0,2% раствором бримо-
нидина; во 2-й подгруппе у 18 больных (29 глаз) оценивали 
эффект бримонидина 0,2% на фоне терапии простаглан-
динами; у 13 человек (20 глаз) 3-й подгруппы бримонидин 
0,2% был добавлен к терапии тимололом 0,5%; в 4-й под-
группе 9 больным (18 глаз) бримонидин 0,2% был добав-
лен к терапии дорзоламидом 2%. Пациентам 1-й груп-
пы проводили исследование увеосклерального оттока 
с вычислением коэффициента легкости оттока по общему 
пути (Собщ), коэффициента легкости оттока по увеоскле-
ральному пути (Сувео), минутного объема камерной влаги 
(F). У пациентов 2-й группы гипотензивный эффект оце-
нивали с помощью динамической контурной тонометрии 
тонометром Pascal, SMT «Swiss Microtechnology AG».
РЕЗУЛЬТАТЫ. В группе 1 выявлено снижение истин-
ного внутриглазного давления (Ро) до 17,5±4,01 мм рт.ст. 
(р=0,04) (на 28% от исходного уровня); увеличение 
Собщ до 0,23±0,06 мм3/мин/мм рт.ст. (р=0,01) (на 35% 
от величины исходного оттока); увеличение Сувео до 
0,12±0,02 мм3/мин/мм рт.ст. (р=0,01) (на 71% от исходной 
величины); уменьшение F до 1,5±0,6 мм3/мин (р=0,04) 
(на 48% от исходного уровня). Непереносимость пре-
парата в этой группе была только у одного пациента. 
Во 2-й группе через 3 месяца наблюдения Ро в 1-й под-
группе снизилось с 23,2±4,92 до 16,3±4,64 мм рт.ст. (на 
29,7% от исходного уровня); во 2-й подгруппе с 23,4±3,84 
до 18,2±4,83 мм рт.ст. (р=0,04) (на 22,2% от исходного 
уровня); в 3-й подгруппе с 23,3±3,19 до 17,2±4,53 мм рт.ст. 
(на 26,2% от исходного уровня); в 4-й подгруппе с 22,0±2,85 
до 17,4±2,82 мм рт.ст. (на 21,9% от исходного уровня). 
По разным причинам (непереносимость препарата и не- 
достаточный гипотензивный эффект) лечение 0,2% рас-
твором бримонидина было отменено у 14 пациентов 
(15,9% от общего числа больных).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Патогенез гипотензивного эффекта 
α2-адреномиметиков заключается в усилении оттока 
внутриглазной жидкости по увеосклеральному пути 
и значимом снижении минутного объема камерной 
влаги. В условиях монотерапии 0,2% раствором бримо-
нидина гипотензивная эффективность составила 24,6%, 
в случаях его назначения на фоне лечения другими 
препаратами отмечено дополнительное снижение вну-
триглазного давления на 21,1% от исходного уровня. 
Выявлено усиление гипотензивного эффекта 0,2% рас-
твора бримонидина через три месяца применения по 
сравнению с одномесячным сроком терапии. У боль-
шинства пациентов 0,2% раствору бримонидина свой-
ственна хорошая переносимость.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, увеосклеральный отток, 
внутриглазное давление, α2-адреномиметик. 
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Глаукома — одно из наиболее распространен-ных глазных заболеваний, которое может при-вести к серьезным необратимым изменениям и значительной потере зрения, вплоть до пол-
ной слепоты [1]. Наблюдается неуклонный и ста-
бильный рост заболеваемости в различных демо-
графических группах. В структуре инвалидности 
вследствие заболевания органа зрения глаукома 
занимает первое место [2]. Повышенное внутри-
глазное давление (ВГД) является главным риском 
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Abstract
PURPOSE: To determine pathogenic mechanism of alfa-
adrenergic agonists’ hypotensive action by brimonidine 
0.2% administration in patients with open-angle glaucoma.
METHODS: 88 patients (age 69.1±7.25) diagnosed with mild 
open-angle glaucoma and with disease history of less than 
1 year were included in the study. Patients were divided 
into two groups according to their drug regimen. Group 1 
consisted of 12 patients (24 eyes) with brimonidine 0.2% 
instillations. Group 2 consisted of 76 patients (133 eyes) 
and was further divided into four subgroups. The 1st sub-
group included 36 patients (66 eyes) with brimonidine 0.2% 
monotherapy; the 2nd subgroup included 18 patients (29 
eyes) with a combined treatment with brimonidine 0.2% 
and prostaglandin analogues; the 3rd subgroup included 
13 patients (20 eyes) with brimonidine 0.2% added to 
timololum 0.5%; the 4th subgroup included 9 patients 
(18 eyes) with brimonidine 0.2% added to dorzolamidum 
2%. Patients of Group 1 underwent uveoscleral outflow 
examination and had the following coefficients calculated: 
general outflow facility coefficient (Cgen), uveoscleral out-
flow facility coefficient (Cuveo), aqueous humor minute 
volume (F). Hypotensive regimen efficiency action in Group 2 
was measured by means of dynamic contour tonometry 
(Pascal tonometer, «SMT Swiss Microtechnology AG»).
RESULTS: In Group 1 intraocular pressure (Po) decreased 
to 17.5±4.01 mmHg (р=0.04) (by 28% from the initial 
level), Cgen increased up to 0.23±0.06 mm3/min/mmHg 
(р=0.01) (by 35% from the initial level), Cuveo increased up to 
0.12±0.02 mm3/min/mmHg (р=0.01) (by 71% from the ini-
tial level), F decreased to 1.5±0.6 mm3/min (р=0.04) (by 
48% from the initial level). Only one patient on the group 
had intolerance to the drug. In Group 2 after 3 months of 
follow-up Po decreased from 23.2±4.92 to 16.3±4.64 mmHg 
in the 1st subgroup (by 29.7% from the initial level); from 
23.4±3.84 to 18.2±4.83 mmHg (р=0.04) in the 2nd sub-
group (by 22.2% from the initial level); from 23.3±3.19 to 
17.2±4.53 mmHg in the 3rd subgroup (by 26.2% from the 
initial level); from 22.0±2.85 to 17.4±2.82 mmHg in the 
4th subgroup (by 21.9% from the initial level). Brimonidine 
0.2% was discontinued in 14 patients (15.9% of the total 
number of patients) due to various reasons (intolerance 
to the drug or insufficient hypotensive action).
CONCLUSION: Pathogenesis of α2-adrenergic agonists’ 
hypotensive action involves aqueous humor outflow 
increase by uveoscleral pathway and significant aqueous 
humor minute volume reduction. Hypotensive efficiency 
with IOP decrease by 24.6% was revealed in case of brimo-
nidine 0.2% monotherapy. Additional reduction of intra- 
ocular pressure by 21.1% from the initial level was revealed 
in case of brimonidine 0.2% prescription in combination 
with other drugs. A more prominent hypotensive effect 
was revealed after 3 months of treatment compared 
to a 1 month treatment course. In most cases patients 
showed a high tolerability to brimonidine 0.2%.
KEYWORDS: glaucoma, uveoscleral outflow, intraocular 
pressure, α2-adrenergic agonists.
развития и прогрессирования заболевания [1, 3-5]. 
В ряде исследований было показано, что снижение 
и строгий контроль ВГД у пациентов может задер-
жать или предотвратить дальнейшую потерю зре-
ния, ассоциированную с глаукомой [6-9]. 
Эффективность хирургического лечения глауко-
мы ограничивается процессами репаративной реге-
нерации зоны хирургического вмешательства [10, 
11]. Медикаментозное лечение глаукомы направ-
лено в основном на снижение ВГД [1, 2]. Механизм 
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Е.В. Карловой, А.В. Золотаревым было пред-
ложено использование в качестве ПВКК серий-
но выпускаемого вакуумного устройства Patient 
Interface Clip производства «Technolas TM Perfect 
Vision». Устройство представляет собой вакуум-
ное силиконовое кольцо, подключаемое к системе 
создания вакуума с помощью силиконовой труб-
ки. Ходом поршня шприца можно регулировать 
силу давления ребер устройства на глазное яблоко 
в проекции эписклеральных вен. В этих условиях, 
т. е. при блокированной дренажной системе глаза, 
проводится тонография [16, 17].
Описанная методика позволяет помимо оценки 
величины увеосклерального оттока также изучать 
влияние на этот путь оттока различных препаратов.
Существующие на настоящий момент препара-
ты, улучшающие отток ВГЖ, в большинстве своем 
влияют на увеосклеральный отток [18]. Наиболее 
эффективными и часто используемыми в качестве 
стартовой монотерапии препаратами на сегодняш-
ний день являются простагландины [19, 20]. На 
увеосклеральный отток могут влиять и лекарствен-
ные средства других фармакологических групп, 
в частности адреномиметики. Наиболее широкое 
применение получил представитель данной группы 
препаратов — селективный адреномиметик бри-
монидин. В основу представления о клиническом 
воздействии бримонидина на увеосклеральный 
отток легла работа Toris et al., которые показали, что 
у пациентов с офтальмогипертензией, получавших 
бримонидин в течение 8 дней, препарат усиливал 
увеосклеральный отток до 5 раз. При последующих 
попытках получить активацию увеосклерального 
оттока у здоровых добровольцев были получены 
несколько иные результаты. При закапывании бри-
монидина в течение суток ВГД снижалось в основ-
ном за счет уменьшения продукции водянистой 
влаги, однако было получено несоответствие тоно-
метрических данных на 1-2 мм рт.ст., которое могло 
быть объяснено как активацией увеосклерального 
оттока, так и погрешностью измерения. Считается, 
что действие бримонидина основано на стимуля-
ции адренорецепторов определенного подтипа, 
представленных в цилиарном теле. Имеет значение 
также концентрация данных рецепторов, т. к. досто-
верно установлено, что в глазах с повышенным ВГД 
концентрация катехоламинергических нервных 
волокон на единицу площади меньше, чем в нормо-
тоничных [19]. Активация рецепторов вызыва-
ет вазоконстрикцию в цилиарном теле, вследствие 
чего уменьшается его объем, что ведет к снижению 
скорости кровотока и выработки водянистой влаги 
[13, 21, 22]. После этого в течение нескольких дней 
происходит адаптация тканей к сниженному коли-
честву кислорода и питательных веществ, сосудосу-
живающее действие постепенно ослабевает и кро-
воток приходит в норму [13, 22, 23]. Дальнейшее 
сохранение гипотензивного эффекта селективных 
действия антиглаукоматозных препаратов основан 
на снижении продукции и улучшении оттока вну-
триглазной жидкости (ВГЖ). С патогенетической 
точки зрения назначение препаратов, улучшающих 
отток ВГЖ, более обосновано, так как случаи гла-
укомы, связанные с повышенной секрецией ВГЖ, 
редки, а нарушение ее оттока лежит в основе разви-
тия различных форм глаукомы [12].
Основной путь оттока ВГЖ — через шлеммов 
канал [12]. Меньшее количество ВГЖ оттекает по 
дополнительному увеосклеральному пути. ВГЖ 
проходит между волокнами цилиарной мышцы 
в супрацилиарное и супрахориоидальное простран-
ство. В последующем жидкость оттекает по эмисса-
риям и прямо через склеру или всасывается в веноз-
ные отделы капилляров сосудистой оболочки [12, 
13]. Последние исследования выявили лимфатиче-
ские каналы в цилиарном теле, которые составляют 
увеолимфатический путь оттока. Также рассматри-
ваются увеовортексный и витреоневральный пути 
оттока [13].
Увеосклеральный путь оттока у человека оста-
ется не до конца изученным. Его клиническо-
му исследованию посвящены работы профессора 
Н.В. Косых, который впервые разработал и вне-
дрил в клиническую практику способ определения 
величины коэффициента легкости оттока ВГЖ по 
увеосклеральному пути. Его методика заключается 
в блокаде дренажной системы глаза при помощи 
жесткого фторопластового перилимбального ваку-
умного компрессионного кольца (ПВКК) (изготовле-
но методом точения) с одновременным проведени-
ем электронной офтальмотонографии. В условиях 
давления ребер ПВКК на эписклеральные вены воз-
никает функциональный блок дренажной систе-
мы и отток осуществляется в обход трабекулярно-
го пути. Проводимая в таких условиях тонография 
показывает коэффициент легкости оттока ВГЖ по 
увеосклеральному пути (Сувео). В ходе исследования 
рассчитывалась величина увеосклерального коэф-
фициента (Кувео), представляющего собой частное 
от деления Сувео на Собщ. Этот показатель характе-
ризует долю увеосклерального оттока в общем 
оттоке [14]. В дальнейшем ПВВК было существен-
но усовершенствовано и модифицировано в при-
соску, которая изготавливалась из медицинской 
резины методом отлива в пресс-форме, с подвижной 
наружной стенкой и меняющей угол наклона отно-
сительно поверхности глазного яблока, что позво-
ляло адаптировать устройство к глазам различных 
размеров, а также было предложено для создания 
вакуума использовать разрежение, получаемое 
при оттягивании поршня обычного медицинско-
го шприца [15]. Г.М. Столяров [15] посредством 
математического моделирования обосновал расчет 
объема откачки воздуха из шприца, который позво-
ляет получить нужное для блокады передних путей 
оттока давление в системе. 
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адреномиметиков обеспечивается за счет улуч-
шения оттока водянистой влаги по увеосклерально-
му пути, которое обеспечивается воздействием пре-
парата на тонус цилиарной мышцы, что приводит 
к изменению ее конфигурации за счет расслабле-
ния значительной части мышцы. Такой механизм 
подобен естественному расширению пространств 
между волокнами цилиарной мышцы при ее рас-
слаблении [19, 21-24]. Механизм воздействия бри-
монидина на увеосклеральный отток отличается от 
механизма действия простагландинов тем, что пре-
парат не обладает значимым действием на систему 
матричных металлопротеиназ и их тканевых инги-
биторов. По данным Burke дренергические аго-
нисты стимулируют синтез простагландинов в тка-
нях глаза in vitro и высвобождение простагландинов 
в переднюю камеру in vivo, и именно эндогенные 
простагландины вызывают увеличение оттока по 
увеосклеральному пути [19]. Косвенным подтверж-
дением тому служит нивелирование гипотензивно-
го эффекта агонистов дренорецепторов на фоне 
системной противовоспалительной терапии инги-
биторами циклооксигеназы. Другим механизмом, 
способным объяснить улучшение увеосклерально-
го оттока, представляется воздействие селектив-
ных альфа-адреномиметиков на имидазолиновые 
рецепторы в цилиарном теле [22].
По данным некоторых авторов, бримонидин 
в высоких концентрациях (бримонидин 0,2%) обла-
дает более выраженной гипотензивной активно-
стью в сравнении с более низкими концентрациями 
(бримонидин 0,15%) [25].
В дополнение к возможности бримонидина 
снижать ВГД, он также обладает нейропротектив-
ным эффектом, который не зависит от снижения 
офтальмотонуса [13, 20, 22]. Последние исследо-
вания подтвердили, что бримонидин может обе-
спечивать выживаемость поврежденных ретиналь-
ных ганглиозных нервных клеток путем активации 
дренорецепторов в сетчатке и зрительном нерве 
[26, 27]. Механизм нейропротективного действия 
бримонидина не до конца понятен, существует 
несколько гипотез. На основе исследования моде-
лей in vitro и in vivo было доказано, что нейропро-
текторный эффект агонистов адренорецепторов 
достигается через функциональную модуляцию 
NMDA-рецепторов и Ca-каналов сетчатки. Ряд уче-
ных объясняет этим показанную в эксперименте 
способность бримонидина сохранять ретроградный 
и антероградный транспорт в ганглиозных клетках 
сетчатки в условиях острой ишемии. Бримонидин, 
воздействуя дренорецепторы, предотвраща-
ет избыточный выброс и повышает резорбцию глу-
тамата, ингибируя его эксайтотоксичность [13, 22, 
28]. Кроме того, нейропротекторный эффект бри-
монидина может быть вызван активацией нейро-
трофических факторов [13, 27]. При острой ише-
мии сетчатки он стимулирует выработку основного 
фактора роста фибробластов, антиапоптозных бел-
ков bcl-2 и bcl-xl, а также активирует сигнальные 
пути PI3K/AKT и ERK, задействованные в регуляции 
пролиферации, роста и выживания клеток [22].
Существуют данные, согласно которым мно-
гие антиглаукомные препараты индуцируют конъ-
юнктивальный и субконъюнктивальный фиброз. 
В результате проведенных исследований было обна-
ружено, что бримонидин снижает индуцирован-
ный фактором роста синтез экстрацеллюлярного 
матрикса фибробластами. Это позволяет предполо-
жить, что местное применение бримонидина может 
быть полезным для уменьшения фиброза, вызван-
ного длительным использованием местных анти-
глаукомных препаратов [27].
Являясь представителем третьего поколения 
дреномиметиков, бримонидин обладает более 
высокой селективностью ецепторам, неже-
ли к дренорецепторам. Это дает ему опреде-
ленные преимущества перед препаратами пре-
дыдущих поколений, уменьшая риск системных 
побочных эффектов, таких как системная гипо-
тензия, брадикардия, седация, а также снижая 
частоту возникновения связанных с действием  
дренорецепторы глазных побочных эффектов: 
побледнение конъюнктивы, мидриаз, ретракция 
века [29]. Для лучшей переносимости в качестве 
вспомогательных компонентов в препаратах бри-
монидина используют различные полимеры, такие 
как поливиниловый спирт, который обеспечивает 
дополнительное увлажнение, а также бензалкония 
хлорид в минимальной среди гипотензивных пре-
паратов концентрации 0,005%, что в совокупно-
сти позволяет свести к минимуму негативное воз-
действие консерванта на клетки глазной поверх-
ности. Высокая селективность по отношению 
адренергическим рецепторам и нейропро-
тективная активность делает бримонидин значи-
мым терапевтическим агентом в лечении глаукомы 
и важным дополнением к классу антиглаукома-
тозных препаратов, непротивопоказанных у паци-
ентов с легочными и сердечными заболеваниями 
[30, 31]. Вместе с тем клинические данные о вли-
янии дреномиметиков на пути оттока у боль-
ных открытоугольной глаукомой практически 
отсутствуют, за исключением единичных работ 
Е.В. Карловой и А.В. Золотарева [19].
Цель работы — определить патогенетические 
механизмы гипотензивного действи дрено-
миметиков на примере использования 0,2% рас-
твора бримонидина у больных открытоугольной 
глаукомой.
Материалы и методы
В работе анализируются результаты применения 
0,2% раствора бримонидина у 88 больных начальной 
открытоугольной глаукомой со стажем глаукомы 
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менее 1 года как с впервые выявленным заболева-
нием, так и получавших ранее медикаментозное 
лечение препаратами других фармакологических 
групп. Среди них было 59 женщин и 29 мужчин. 
Средний возраст составил 69,1±7,25 года. Все паци-
енты были разделены на несколько групп. В груп- 
пе 1 — 12 человек (24 глаза) с впервые выстав-
ленным диагнозом открытоугольная начальная 
глаукома, которым проведено исследование увео-
склерального оттока на фоне двухкратного зака-
пывания 0,2% раствора бримонидина (Люксфен, 
«Bausch&Lomb»); в группе 2 — 76 человек (133 
глаза) с начальной стадией открытоугольной гла-
укомы, у которых оценивался гипотензивный 
эффект применения 0,2% раствора бримонидина 
(Люксфен, «Bausch&Lomb») с помощью динамиче-
ской контурной тонометрии тонометром Pascal, 
SMT «Swiss Microtechnology AG». В группе 2 было 
выделено несколько подгрупп. Подгруппа 1 — 
36 пациентов (66 глаз) с впервые установленной 
открытоугольной глаукомой начальной стадии, 
которые получали 0,2% раствор бримонидина в мо- 
нотерапии (это был первый гипотензивный препа-
рат, назначенный каждому конкретному пациенту). 
Подгруппа 2 — 18 больных (29 глаз), которым 0,2% 
раствор бримонидина был добавлен в качестве 
второго препарата на фоне инстилляций различ-
ных простагландинов (латанопрост 0,005%, тафлу-
прост 0,0015%, травопрост 0,004%), но с которыми 
компенсации ВГД не наблюдалось. Подгруппа 3 — 
13 человек (20 глаз), которым 0,2% раствор бримо-
нидина был добавлен в качестве второго препарата 
пациентам, получавшим препараты 0,5% тимолола 
также без компенсации ВГД. Подгруппа 4 — 9 чело-
век (18 глаз) — 0,2% раствор бримонидина добавлен 
в качестве второго препарата при неэффективном 
использовании 2% раствора дорзоламида.
При исследовании увеосклерального оттока 
мы применили (по устному предложению Карло-
вой Е.В., Золотарева А.В.) в качестве ПВКК интер-
фейс (Patient Interface Clip, «Technolas TM Perfect 
Vision») фемтосекундной лазерной установки 
FEMTEC Laser System (Германия), параметры кото-
рого существенно отличаются от характеристик 
ПВКК Г.М. Столярова (рис. 1).
Интерфейс представляет собой вакуумное сили-
коновое кольцо, подключаемое к системе создания 
вакуума с помощью силиконовой трубки (рис. 2).
Таким образом, создается изолированная герме-
тичная система «интерфейс – переходник – шприц». 
Ходом поршня шприца можно регулировать силу 
давления ребер интерфейса на глазное яблоко 
в проекции эписклеральных вен. 
Поскольку для прекращения тока ВГЖ по основ-
ному пути необходимо создать критическое давле-
ние в области эписклеральных вен (75 мм рт.ст.) 
путем создания определенного объема откачки 
воздуха из вакуумной камеры, то математический 
алгоритм расчета этого объема, предложенный 
И.В. Тихомировым с соавт. (2016) [32], был скор-
ректирован в соответствии с параметрами исполь-
зуемого нами интерфейса и внешних условий. 
Характеристики вакуумного устройства (Patient 
Interface Clip, «Technolas TM Perfect Vision») фем-
тосекундной лазерной установки FEMTEC Laser 
System (Германия) следующие: радиус, толщина 
и высота большого кольца соответственно 10,8; 0,5; 
5,5 мм; малого кольца — 7,7; 0,5; 2,5 мм; объем 
вакуумной камеры — 0,45 мл; объем соединитель-
ных частей — 2,0 мл. 
Рис. 2. Схема Patient Interface Clip, «Technolas TM Perfect Vision»: 1 — наружная стенка вакуумной камеры; 2 — вну-
тренняя стенка вакуумной камеры; 3 — гаптическая часть интерфейса для размещения на поверхности глазного 
яблока; 4 — вакуумная камера; 5 — выступ; 6 — переходник; 7 — шприц; 8 — игла для закрепления поршня шприца 
в необходимом положении
Рис. 1. Интерфейс фемтосекундной лазерной установки 
FEMTEC Laser System (Германия), используемый в каче-
стве ПВКК для исследования увеосклерального оттока 
в клинике
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Согласно расчетам, блокада основного пути 
оттока ВГЖ происходит уже при величине хода 
поршня 10-миллилитрового медицинского шприца, 
равной 0,71 мл.
В этих условиях, т.е. при блокированной дре-
нажной системе глаза, проводили электронную 
тонографию на тонографе GlauTest 60. 
Для исследования пациента укладывали на ку- 
шетку лицом вверх и производили инстилляцион-
ную анестезию 0,4% раствором оксибупрокаина 
гидрохлорида. На высоте одного метра от глаз паци-
ента размещали фиксационную метку, на которую 
обследуемый смотрел на протяжении всей процеду-
ры. Интерфейс размещали на поверхности глазного 
яблока строго концентрично лимбу. На роговицу 
капали дистиллированную воду и устанавливали 
датчик тонографа.
 Сначала проводили стандартную тонографию 
по Гранту в течение 4-х минут, а затем подключа-
ли вакуум. Исследование длилось 4 минуты. По 
истечении этого времени вакуум отключали и еще 
несколько секунд продолжали запись. При извлече-
нии интерфейса из глазной щели оценивали выра-
женность странгуляционной борозды по наружной 
окружности лимба, оставшейся от давления ребер 
цилиндра. После исследования проводили гонио-
скопию для получения феномена ретроградного 
тока крови в шлеммов канал. 
Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили с использованием стандартного 
пакета программ статистического анализа Statistica 
10 Enterprise.
Результаты и обсуждение
В группе 1 из 12 человек (24 глаза) с впервые 
выставленным диагнозом открытоугольная началь-
ная глаукома, которым проведено исследование увео-
склерального оттока на фоне двухкратного закапыва-
ния 0,2% раствора бримонидина в течение 1 месяца, 
получены следующие результаты. Истинное ВГД (Ро) 
до назначения препарата было 24,3±3,45 мм рт.ст., 
Собщ составил 0,17±0,05 мм3/мин/мм рт.ст., Сувео — 
0,07±0,01 мм3/мин/мм рт.ст., F (минутный объем 
камерной влаги) имел значение 2,9±0,8 мм3/мин. 
Через 1 месяц ВГД существенно снизилось до 
17,5±4,01 мм рт.ст. (р=0,04), снижение состави-
ло 28% от исходного значения; Собщ увеличился до 
0,23±0,06 мм3/мин/мм рт.ст. (р=0,01), прирост 
составил 35% от исходного оттока; Сувео увеличился 
до 0,12±0,02 мм3/мин/мм рт.ст. (р=0,01), что соот-
ветствует 71% усилению оттока по увеосклеральному 
пути; минутный объем камерной влаги уменьшился 
до 1,5±0,6 мм3/мин (р=0,04), что соответствует сни-
жению данного показателя на 48% от исходного уров-
ня. Непереносимость препарата в этой группе была 
только у одного пациента в виде головокружения 
и неприятных ощущений в глазах при закапывании. 
В подгруппе 1 второй группы (36 больных), где 
пациенты с начальной открытоугольной глауко-
мой были на монотерапии 0,2% раствором бримо-
нидина, лечение плохо переносили четверо боль-
ных, которые отмечали повышение артериального 
давления (АД), периодическую боль в сердце, арит-
мию, головокружение, головную боль, неприятные 
ощущения, жжение в глазах. В подгруппе 2 второй 
группы (18 больных), где 0,2% бримонидин был 
добавлен в качестве второго препарата пациен-
там, получавшим простагландины, плохо пере-
носила препарат только одна пациентка, у кото-
рой отмечались головокружение и понижение АД. 
В подгруппе 3 на фоне применяемых -блокаторов 
(0,5% тимолол) (13 больных) после добавления 
к лечению 0,2% раствора бримонидина у одной 
пациентки отмечена плохая переносимость пре-
парата в виде сонливости. В подгруппе 4, где 0,2% 
бримонидин был назначен 9 больным на фоне при-
менения 2% дорзоламида, у 2-х пациенток отмеча-
лась плохая переносимость препарата в виде сухо-
сти глаз, тахикардии, снижения АД. Кроме того, 
у 3-х пациентов в группе (подгруппа 1 второй 
группы) монотерапии 0,2% раствором бримони-
дина препарат был отменен из-за недостаточного 
гипотензивного эффекта и заменен на простаглан-
дины. В подгруппе 2 второй группы (добавление 
0,2% раствора бримонидина на фоне использова-
ния простагландинов) одна пациентка была направ-
лена на хирургическое лечение, один пациент — 
на лазерное лечение. Таким образом, по разным 
причинам (непереносимость препарата и недоста-
точный гипотензивный эффект) лечение 0,2% рас-
твором бримонидина было отменено у 14 пациен-
тов, что составляет 15,9% от общего числа больных. 
Оценка гипотензивного эффекта 0,2% раство-
ра бримонидина проводилась через 1 и 3 месяца 
после назначения препарата. В группе монотера-
пии (подгруппа 1 второй группы) Ро до лечения 
составило 23,2±4,92 мм рт.ст., а через 1 месяц 
терапии — 17,5±4,90 мм рт.ст. (р=0,01), что соот-
ветствует снижению на 24,6%. Через 3 месяца ВГД 
в этой группе было уже 16,3±4,64 мм рт.ст., что 
соответствует снижению на 29,7% от исходного 
уровня. В группе, где 0,2% раствор бримонидина 
был добавлен в качестве второго препарата паци-
ентам, получавшим простагландины, Ро до лече-
ния было 23,4±3,84 мм рт.ст., после применения 
в течение 1 месяца — 18,2±4,83 мм рт.ст. (р=0,04), 
что соответствует снижению на 22,2%. Через 3 
месяца после назначения терапии величина сни-
жения ВГД значимо не изменилась. В группе, где 
0,2% раствор бримонидина был добавлен в каче-
стве второго препарата пациентам, получавшим 
локаторы (0,5% тимолол), Ро до лечения было 
23,3±3,19 мм рт.ст., после применения в течение 
1 месяца — 18,8±2,80 мм рт.ст. (р=0,04), что 
соответствует снижению на 19,3%. Через 3 месяца 
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применения препарата ВГД в этой группе было уже 
17,2±4,53 мм рт.ст., что соответствует снижению 
офтальмотонуса на 26,2% от исходного уровня. 
В подгруппе 4 второй группы, где 0,25% раствор 
бримонидина был добавлен в качестве второго 
препарата пациентам, получавшим 2% дорзопт, 
Ро до лечения было 22,0±2,85 мм рт.ст., после при-
менения в течение 1 месяца — 17,4±2,82 мм рт.ст., 
что соответствует снижению на 21,9%. Через 3 ме- 
сяца после назначения терапии величина сниже-
ния ВГД в данной группе пациентов значимо не 
изменилась. 
Заключение 
В патогенезе гипотензивного эффект дре-
номиметиков (на примере 0,2% раствора бримо-
нидина) существенная роль принадлежит усиле-
нию оттока внутриглазной жидкости по увеоскле-
ральному пути и значимому снижению минутного 
объема камерной влаги. Переносимость 0,2% рас-
твора бримонидина составляет 89,8%, у 10,2% 
больных потребовалось назначение препарата из 
другой фармакологической группы. В условиях 
монотерапии 0,2% раствором бримонидина гипо-
тензивная эффективность составила 24,6%, одна-
ко в случаях, когда требуется назначение второ-
го препарата (на фоне лечения простагландинами, 
локаторами, ингибиторами карбоангидразы), 
дреномиметики могут дополнительно снижать 
ВГД, по нашим данным, на 21,1% от исходного 
уровня. Интересен факт усиления гипотензивного 
эффекта 0,2% раствора бримонидина через 3 меся-
ца применения по сравнению с одномесячным сро-
ком терапии (ВГД снизилось на 27,95% по сравне-
нию с исходными значениями). 
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